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Цукровий діабет 1 типу (ЦД-1) є одним з найбільш розповсюджених 
ендокринних захворювань у дитячому віці. Кожного року число хворих на 
ЦД-1 збільшується на 5-7%, а кожні 15 років подвоюється. В останні роки 
захворюваність на ЦД-1 зросла й в Україні. Щорічно в нашій країні 
реєструється близько 800 хворих з вперше виявленим ЦД-1 у віці до 14 років. 
Неухильне зростання числа хворих на ЦД-1, особливо дітей та 
підлітків, важкі судинні ускладнення, рання інвалідизація пацієнтів 
змушують розглядати цукровий діабет як одну з найбільш важливих медико-
соціальних проблем. 
На сьогодні при розвитку ЦД - 1 в дитячому віці тривалість життя 
хворих залишається нижче середньопопуляційної. Основною причиною 
смерті є серцево-судинні ускладнення (міокардіодистрофія, кардіальна 
автономна нейропатія) та ускладнення з боку нирок (діабетична нефропатія). 
Вони зумовлені гіперглікемією, підвищеною утилізацією вільних жирних 
кислот, гіпоксією тканин, гемореологічними та автоімунними порушеннями. 
Значну роль в патогенезі хронічних ускладнень відіграє активація 
перекисного окислення ліпідів та ослаблення системи антиоксидного 
захисту, що призводить до накопичення всередині міокардіоцитів та клітинах 
епітелію нирок потенційно токсичних продуктів проміжного ланцюга 
окислення вільних жирних кислот, котрі негативно впливають на клітини. 
Перераховані патогенетичні механізми викликають енергетичний дефіцит в 
клітинах, котрий сприяє розвитку функціональних та ультраструктурних змін 
і є метаболічною основою кардіопатії та нефропатії. 
Стабільність хімічного складу організму є однією із найголовніших та 
обов’язкових умов збереження здоров’я. Не викликає сумнівів той факт, що 
більшість захворювань мають хімічне походження та розвиваються через 
дефіцит, надлишок або дисбаланс мікро- та макроелементів в організмі . Це 
пов’язано з тим, що хімічні елементи виконують не лише структурну 
функцію, а являються активними центрами практично всіх ферментів, 
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гормонів, антитіл, тобто впливають та регулюють багаточисельні життєво 
необхідні процеси в організмі людини. Так як більшість вказаних вище 
біологічно активних речовин є незамінними, то закономірно розвиваються 
патофізіологічні зміни, котрі призводять до виникнення захворювань. В 
сучасній медичній науці зростає інтерес до більш детального вивчення 
обміну макро- та мікроелементів в організмі людини в нормі та при 
різноманітних патологічних станах. Розвивається новий напрямок в 
біомедичних дослідженнях – мікроелементологія . 
Актуальною проблемою медицини є вивчення порушень 
мікроелементного гомеостазу в організмі дитини. У зв’язку із анатомо-
фізіологічними особливостями, дитячий організм більш вразливий до 
дисбалансу мінералів. Діти більш чутливі до дії несприятливих екзо- та 
ендогенних факторів, тому мікроелементний дисбаланс може викликати 
значні зміни в стані здоров’я дітей.  
Дезорганізація метаболічних процесів, що виникає у разі цукрового 
діабету, значно ускладнює роботу систем, що забезпечують гомеостаз, 
особливо нирок. Різноманітність фізіологічних функцій органів та систем 
забезпечується низкою хімічних елементів, найбільш важливими із яких є 
залізо, мідь, цинк.  
Встановлено, що цукровий діабет відносять до мікроелементозів, але 
відсутні дані про вміст та співвідношення мікроелементів у дітей при даній 
патології залежно від рівня глікемічного контролю. 
Вивчення цих питань дозволить розробити рекомендації відносно 
покращення мікроелементного забезпечення дітей, хворих на ЦД-1. 
Мета дослідження – підвищити ефективність діагностики та лікування 
цукрового діабету 1-го типу у дітей шляхом дослідження особливостей 
мікроелементного забезпечення.  
Встановлена мета реалізована шляхом вирішення таких завдань: 
1. Дослідити забезпеченість мікроелементами (залізом, міддю, цинком) 
сироватки крові дітей, хворих на цукровий діабет.  
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2. Дослідити забезпеченість мікроелементами (залізом, міддю, цинком) 
еритроцитів крові дітей, хворих на цукровий діабет.  
Пропонується вирішити поставлені завдання за допомогою детального 
обстеження  дітей хворих на цукровий діабет 1-го типу на базі 
ендокринологічного відділення Сумської обласної дитячої клінічної лікарні. 
Предмет дослідження – мікроелементний дисбаланс у разі цукрового 
діабету у дітей. 
Об'єкт дослідження : діти хворі на цукровий діабет 1–го типу. За станом 
глікемічного контролю (ГК) пацієнти були розділені на 3 групи. 
Оптимальний рівень ГК мали 10 дітей, субоптимальний - 30, із високим 
ризиком для життя – 24 хворих.  
Критерії включення хворих у клінічне дослідження : 
1. Інформована згода батьків хворої дитини на участь у дослідженні та 
дотримання всіх призначень лікаря. 
2. Вік хворих дітей від 1 до 17 років. 
Критерії виключення хворих із клінічного дослідження : 
1. Відмова батьків хворої дитини на участь у дослідженні. 
2. Наявність гострих запальних  та супутніх тяжких соматичних 
захворювань в стадії декомпенсації патологічного процесу. 
Методи дослідження: 
1. Клінічні. 
2. Лабораторні: загальний аналіз крові, глікемічний профіль, біохімічне 
дослідження сироватки крові (визначались: рівні креатинину, 
сечовини, білірубіну, холестерину, β-ліпопротеїдів, загальний білок), 
проба Реберга. Рівень глікемічного контролю оцінювали за вмістом 
глікованого гемоглобіну (НbА1с), концентрація якого визначалась 
спектрофотометричним методом набором реактивів ―BioSystems‖, 
Barselona (Іспанія)  
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3. Аналіз медичної документації (історії хвороби дітей хворих на 
цукровий діабет). 
4. Атомно-абсорбційної спектрофотометрії на спектрофотометрі С-
115М1 виробництва НВО «Selmi» (Україна) для дослідження вмісту 
мікроелементів у сироватці, еритроцитах здорових та хворих на 
цукровий діабет дітей . 
5. Статистичні.  
Аналіз архівних даних історій хвороби проводився на базі 











































1.1. Актуальність ЦД- 1 типу 
 
Цукровий діабет 1-го типу є одним з найбільш поширених 
ендокринних захворювань у дитячому віці, що обумовлено його 
розповсюдженістю, тенденцією до зростання захворюваності та 
стовідсотковою інвалідизацією хворих дітей [1, 2]. За останні роки 
спостерігається ріст цієї патології і в Україні. З 1999р. в Україні виконується 
комплексна програма ―Цукровий діабет ‖, основною метою якої є зниження 
частоти ускладнень захворювання, що призводять до інвалідності та смерті 
пацієнтів із цукровим діабетом, а також забезпечення повноцінного життя 
хворих. У 2008 році в Україні кількість зареєстрованих хворих на цукровий 
діабет досягла 1 094 124 осіб, що становить 2354,7 на 100 тис. населення [1]. 
Із вперше виявленим ЦД-1 щорічно реєструється більше 1000 хворих віком 
від 0 до 14 років [3]. За іншими даними, поширеність ЦД-1 серед дитячого 
населення становить 50 випадків на 100 тисяч населення і має тенденцію до 
неухильного зростання [4]. Найчастіше маніфестує цукровий діабет у 
препубертатному та в ранньому пубертатному періоді [5]. Діти та підлітки 
хворі на ЦД- 1 - це особлива категорія, яка потребує посиленої уваги з боку 
лікарів. Результати багаторічних досліджень показали, що перебіг ЦД-1 в 
пубертатному періоді має лабільний характер, багато дітей знаходиться в 
стані суб - та декомпенсації [6], що призводить до раннього розвитку 
хронічних діабетичних ускладнень, інвалідизації, зниження тривалості та 
погіршення якості життя [7, 8]. 
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На сьогодні у разі розвитку ЦД -1 типу в дитячому віці тривалість 
життя хворих залишається нижче середньопопуляційної. Основною 
причиною смерті є серцево-судинні ускладення (міокардіодистрофія, 
кардіальна автономна нейропатія) [9] та ускладнення з боку нирок 
(діабетична нефропатія) [10]. Вони зумовлені гіперглікемією, підвищенною 
утилізацією вільних жирних кислот, гіпоксією тканин, гемореологічними та 
аутоімунними порушеннями [6]. Значну роль в патогенезі хронічних 
ускладнень відіграє активація перекисного окислення ліпідів та ослаблення 
системи антиоксидного захисту, що призводить до накопичення всередині 
міокардіоцитів та клітинах епітелію нирок потенційно токсичних продуктів 
проміжного ланцюга окислення вільних жирних кислот, котрі негативно 
впливають на клітини [11, 12]. Перераховані патогенетичні механізми 
викликають енергетичний дефіцит в клітинах, котрий сприяє розвитку 
функціональних та ультраструктурних змін і є метаболічною основою 
кардіопатії та нефропатії [13, 14]. 
Встановлено, що цукровий діабет відносять до мікроелементозів, але 
відсутні дані про вміст та співвідношення мікроелементів у дітей при даній 
патології залежно від рівня глікемічного контролю. Вивчення цих питань 
дозволить розробити рекомендації відносно покращення енергетичного та 
мікроелементного забезпечення при ЦД-1 у дітей препубертатного та 
пубертатного віку. 
 
1.2. Фізіологічна роль мікроелементів 
 
У сучасних вчених вже не викликає сумнівів той факт, що більшість 
захворювань мають хімічне походження та розвиваються через дефіцит, 
надлишок або дисбаланс мікро- та макроелементів в організмі [15]. Це 
пов’язано з тим, що хімічні елементи виконують не лише структурну 
функцію, а являються активними центрами практично всіх ферментів, 
гормонів, антитіл, тобто впливають та регулюють багаточисленні життєво 
необхідні процеси в організмі людини. Так як  більшість вказаних вище 
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біологічно активних речовин є незамінними, то закономірно розвиваються 
патофізіологічні зміни, котрі призводять до виникнення захворювання [16, 
17]. В сучасній медичній науці різко виріс інтерес до більш детального 
вивчення обміну макро - та мікроелементів в організмі людини в нормі та 
при різноманітних патологічних станах. Розвивається нове направлення в 
біомедичних дослідженнях – мікроелементологія [15]. 
Актуальною проблемою медицини є вивчення порушення 
мікроелементного гомеостазу в організмі дитини. У зв’язку із анатомо-
фізіологічними особливостями,  дитячий організм більш вразливий до 
дисбалансу мінералів. Діти більш чутливі до дії несприятливих екзо - та 
ендогенних факторів, тому елементний дисбаланс може викликати значні 
зміни в стані здоров’я дітей [18].  
До мікроелементів (МЕ) відноситься група хімічних елементів, вміст 
котрих в організмі знаходиться в межах 10 3 -10- 12 %. Але, не дивлячись на їх 
низьку концентрацію, МЕ не випадкові інградієнти біосубстратів живого 
організму, а компоненти складної фізіологічної системи, котрі приймають 
участь в регулюванні життєвих функцій організму на всіх етапах його 
розвитку [19, 20]. Із 92 природних елементів 81 виявлені в організмі людини, 
15 із них визнані абсолютно необхідними для підтримки нормального 
функціонування органів та систем [21]. Відповідно до фізіологічної ролі 
хімічних елементів в організмі, всі МЕ поділяються на есенційні, умовно 
есенційні та токсичні. Елемент вважають есенційним, якщо за його 
відсутності чи недостатності в організмі порушуються процеси росту та 
розвитку, унеможливлюється біологічний цикл, а саме репродукція. До 
есенційних МЕ відносять: залізо, йод, мідь, цинк, кобальт, хром, селен, 
молібден, марганець. Умовно есенційними є бор, бром, літій, нікель, фтор, 
кремній, арсен, ванадій. До токсичних віднесені алюміній, кадмій, ртуть, 
свинець [19, 20, 22, 23, 24]. 
Залізо (Fe) належить до незамінних та життєво важливих для організму людини 
елементів. Воно входить до складу гемоглобіну [25], міоглобіну, забезпечує 
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функціонування залежних від нього ензимів, перебіг окислювально-відновних реакцій, 
бере участь у процесах кровотворення, забезпечує транспорт кисню до всіх 
органів та тканин  людського організму [26]. Обмін заліза в організмі  тісно 
пов’язаний з імунологічною реактивністю. Нині встановлені чинники впливу 
заліза на різні ланки гуморального та клітинного імунітету. Адекватний його 
вміст в організмі сприяє повноцінному функціонуванню складових 
неспецифічного захисту, повноцінному фагоцитозу, достатньої активності 
природних кілерів, синтезу лізоциму, пропердину, компліменту, 
інтерферону, IgA [27, 28, 29, 30]. 
В організм людини Fe надходить разом з їжею. Всмоктування даного 
МЕ відбувається в клітинах епітеліального шару дуоденального відділу 
кишківника- ентероцитах [31]. Транспортується в плазмі  залізовмісним 
білком трансферином (0,1% заліза), а накопичується і зберігається у феритині 
та гемосидерині (26%) в клітинах печінки, селезінки, кістковому мозку та у 
ретикулоцитах. 70,5 % наявного заліза входить до складу гемоглобіну,  
міоглобіну - 3,25%, каталази та трансферину - по 0,1% [32, 33]. Основними 
регуляторами як виходу Fe із депо, так і  його абсорбції в кишківнику, є 
харчовий фактор, потреба в ньому для гемопоезу та насиченість тканин [34]. 
Fe приймає участь у гідроксилюванні ксенобіотиків (ліки, пестициди, 
гербіциди, терпени, алкалоїди), які каталізуються ферментами родини 
цитохромів Р-450 печінки, що сприяє виведенню токсичних хімічних 
речовин з організму з сечею. За участю цитохромів Р-450 відбувається 
руйнування гема та стероїдних гормонів, а також синтез гормонів 
наднирників. Усі тканини тварин та людини містять два основних 
залізовмісних фермента –супероксиддисмутазу та каталазу, які здійснюють 
захист тканин організма  від вільних радикалів. Ефективним антиоксидантом 
є також білірубін – продукт розщеплення гема гемоксигеназою, яка 
активується продуктами часткового відновлення кисню [20]. 
Середній вміст заліза в плазмі крові складає 0,8-1,4 мкг/л, у сечі – 10 - 
25 мкг/л [19]. У дітей потреба в залізі значно більша. На сьогодні дефіцит 
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заліза в організмі людини є найбільш розповсюдженим мікроелементозом 
[35, 36]. В той же час надлишок вільного Fe призводить до пошкодження 
тканин, оскільки метали перемінної валентності, до яких відноситься і залізо, 
виступають в ролі каталізаторів в реакціях Фентона і Вейса-Габера [37], в 
ході яких утворюються високореакційні гідроксильні радикали, що вражають 
ліпідні мембрани клітин [38]. Саме  тому безпечний діапазон вмісту цього 
МЕ в організмі досить вузький і чітко контролюється, щоб уникнути як 
дефіциту Fe, так і його надлишку [39]. 
Ряд авторів відмічають залежність обміну заліза від  обміну міді, 
цинку, кобальту, марганцю [40, 41].Зокрема,надлишок заліза зменшує 
здатність організму засвоювати мідь та цинк [19], пригнічує всмоктування 
марганцю [42]. 
Цинк (Zn) є важливим для організму людини мікроелементом, приймає 
участь у синтезі нуклеїнових кислот та білка, впливає на ріст клітин, входить 
до складу майже 300 ферментів, навіть в мінімальних кількостях регулює 
направлення та швидкості ферментативних реакцій [43, 44, 45]. Тому його 
вважають головним неорганічним гормоном. За поширенням він займає 
друге місце після заліза [46, 47]. Добова потреба у цинку складає 10-15 мг 
[48, 49, 50]. Розподіл  цинку в тканинах не є однаковим, найбагатші на цинк - 
простата, печінка, нирки, м'язи, підшлункова залоза, гіпофіз [19, 44]. 
До ферментів активність яких залежить саме від Zn, відносять 
оксидредуктази, трансферази (в тому числі РНК і ДНК-полімерази), 
алкогольдегідрогенази,  супероксиддисмутази(Zn-залежна 
зовнішньоклітинна) та гідролази [51, 52]. Приблизно 70-80 % Zn крові 
входить до складу карбоангідрази еритроцитів, крім того він впливає на 
процеси включення та вивільнення заліза з феритину [53], тому при його 
дефіциті може виникати анемія [36, 54].  
Цинкзалежними є низка гормонів, зокрема адренокортикотропний, 
соматотропний, гонадотропні гормони [55, 56, 57]. 
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Цинк потрібен для нормальної імунофункції, приймає участь в реакціях 
гуморального та клітинного імунітету, значення цинка на целюлярному боці 
імуносистеми гарантовано для практично всіх типів клітин [27, 58]. Дефіцит 
цинку призводить до порушення функціонування як неспецифічних, так і 
специфічних механізмів захисту макроорганізму [59, 60, 61]. Різке зниження 
вмісту цинку виявлено в дітей, які часто хворіють на ГРВІ [60, 62]. Крім того, 
цинк стимулює вивильнення інтерлейкіну-2, котрий сприяє підвищенню 
активності протипухлинних кілерів, а лікування цинквмісними препаратами 
потенціює резистентність організму до новоутворень [63]. Також Zn 
стабілізує клітинні мембрани, що зменшує частоту алергійних реакцій [64, 
65]. 
Цинк знижує вміст глюкози в крові на 35-45% на тлі інгібування 
ліполізу, що визначає ще й гіполіпідемічний ефект МЕ [15, 66]. 
На клітинному рівні МЕ пригнічує вільнорадикальне окислення, що 
каталізується залізом [44, 67]. 
Цинк є конкурентом міді у процесах абсорбції у кишечнику, тому при 
високій його концентрації може розвинутися дефіцит міді в організмі [19, 
68]. Надходження цинку у кількості, яка перевищує фізіологічну потребу, 
призводить не до накопичення, а до виведення  із сечею [69, 70].  
Надлишкове надходження міді і свинцю, які являються 
функціональними антагоністами, може призвести до зниження концентрації 
цинку в організмі [20]. 
Цинк – дефіцитні стани характеризуються розвитком анемії , 
алергічних захворювань, дерматитів, дефіциту маси тіла, зниження гостроти 
зору, алопеції, гіперактивності, безпліддя [71, 72]. 
Мідь (Сu) - один із найважливіших есенційних мікроелементів, що 
істотно впливає на ріст і розвиток організму, різноманітні види обміну 
речовин, кровотворення, скелетоутворення. В організмі дорослої людини 
міститься 1,57-3,14 ммоль, 50% - в м’язах та кістках, 10% - в печінці, яка 
відіграє головну роль в обміні даного МЕ [23]. 
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Хоча мідь і не входить до складу гемоглобіну, але вона приймає участь 
у його синтезі, оскільки потрібна для перетворення неорганічного заліза в 
органічно зв`язану форму, що має суттєве значення у процесі біосинтезу 
гемоглобіну [36, 73]. Значна частина міді плазми (93%) знаходиться в 
церулоплазміні двовалентного заліза в тривалентне [73, 74]. Притаманні 
церулоплазміну властивості пероксидази характеризують його як реактанта 
гострої фази запалення та захищають ліпідні мембрани від перекисного 
окислення [38, 75]. 
Сu є важливим функціональним компонентом різних протеїнів 
(церулоплазміну, цитохромоксидази, супероксиддисмутази (Сu-залежної 
внутрішньо клітинної), дофамін--гідроксилази, цитохром-С-оксидази, 
тирозінази, моноамінооксидази) [20, 47, 76]. Вона необхідна для синтезу 
колагену – складової частини кісток, хрящів, сухожилків та еластину-
складової еластичної тканини кровоносних судин, легеневих альвеол, шкіри 
[19], а також фосфоліпідів, які беруть участь у формуванні мієлінових 
оболонок нервів [77, 78]. Даний МЕ активно приймає участь у 
функціонуванні імунної системи. Доведено, що дефіцит міді 
супроводжується зниженням продукції інтерлейкіну-2 Т-лімфоцитами і 
активності Тh1-відповіді при інфекційно-запальних захворюваннях [79, 80]. 
Крім того, мідь зменшує прояви аутоімунних захворювань, зв’язує мікробні 
токсини та посилює дію антибіотиків [20]. 
Обмін міді тісно пов’язаний із цинком та залізом. Відомо, що дефіцит 
міді викликає дефіцит заліза [69, 73], а надмірна кількість призводить до 
дефіциту цинку та молібдену [20, 81]. 
 
1.3. Роль мікроелементів у патогенезі ЦД – 1 
 
Стабільність хімічного складу організму є однією із найголовніших та 
обов’язкових умов збереження здоров’я. Не викликає сумнівів той факт, що 
більшість захворювань мають хімічне походження та розвиваються через 
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дефіцит, надлишок або дисбаланс мікро- та макроелементів в організмі [82]. 
Це пов’язано з тим, що хімічні елементи виконують не лише структурну 
функцію, а являються активними центрами практично всіх ферментів, 
гормонів, антитіл, тобто впливають та регулюють багаточисельні життєво 
необхідні процеси в організмі людини. Так як більшість вказаних вище 
біологічно активних речовин є незамінними, то закономірно розвиваються 
патофізіологічні зміни, котрі призводять до виникнення захворювання [83, 
84]. В сучасній медичній науці зростає інтерес до більш детального вивчення 
обміну макро- та мікроелементів в організмі людини в нормі та при 
різноманітних патологічних станах. Розвивається новий напрямок в 
біомедичних дослідженнях – мікроелементологія [84]. 
Актуальною проблемою медицини є вивчення порушення 
мікроелементного гомеостазу в організмі дитини. У зв’язку із анатомо-
фізіологічними особливостями, дитячий організм більш вразливий до 
дисбалансу мінералів. Діти більш чутливі до дії несприятливих екзо- та 
ендогенних факторів, тому мікроелементний дисбаланс може викликати 
значні зміни в стані здоров’я дітей [85].  
Дезорганізація метаболічних процесів, що виникає при цукровому 
діабеті, значно ускладнює роботу систем, що забезпечують гомеостаз, 
особливо нирок. Різноманітність фізіологічних функцій органів та систем 
забезпечується низкою хімічних елементів, найбільш важливими із яких є 
залізо, мідь, цинк. Цукровий діабет відносять до мікроелементозів, оскільки 
встановлено, що це захворювання супроводжується порушенням метаболізму 
мікроелементів (МЕ) [86].  
Найбільше значення в патогенезі діабету серед МЕ має цинк (Zn). 
Дослідженнями ряду авторів встановлено значення цинку в процесах 
синтезу, депонування, виділення інсуліну із β - клітин острівків Лангерганса, 
а також його здатність пригнічувати дію інсулінази [87]. За участю іонів 
цинку відбувається включення інсуліну до транспортного комплексу, що 
забезпечує його доставку до клітин [88]. Відомо, що Zn приймає участь в 
 16 
процесах утворення гексамеру проінсуліна, а також сприяє кристалізації 
інсуліна [89]. Також іони цинку зменшують продукцію запальних цитокінів, 
котрі призводять до апоптозу β-клітин підшлункової залози і розвитку 
діабету [90]. Є дані, що цинк знижує вміст глюкози в крові на 35-45% на тлі 
інгібування ліполізу, що визначає ще й гіполіпідемічний ефект МЕ [86]. Zn є 
складовою частиною активного центру багатьох ферментів [90], він регулює 
процеси секреції та реабсорбції в ниркових канальцях, тим самим впиває на 
функціональний стан нирок [91].  
Комплексне визначення мікроелементного складу у сироватці крові та 
в сечі хворих на цукровий діабет проводилось ще в середині минулого 
століття [87, 92]. На сучасному етапі інтерес до вивчення особливостей 
мікроелементного забезпечення при цукровому діабеті не зник.. Проводяться 
дослідження в стоматології, де активно вивчається роль цинку на перебіг захворювань 
пародонту при цукровому діабеті 2 типу. Так, була підтверджена 
протизапальна, репаративна, імуномоделююча та бактеріостатична дія 
цинквмісних препаратів [93, 94]. 
Проводились дослідження мікроелементного складу (цинк, марганець, 
хром, мідь, залізо) сироватки крові у хворих цукровим діабетом 1 і 2 типу в 
залежності від тривалості захворювання. Зокрема, було виявлено достовірно 
високі рівні марганцю, хрому та заліза при одночасному зниженні вмісту 
цинку та міді. Причому, із збільшенням тривалості хвороби дисбаланс 
мікроелементів поглиблювався [95]. Є дані, що високий вміст Zn в сироватці крові 
пов’язаний із низьким ступенем ризику розвитку цукрового діабету другого 
типу у жінок [96]. Ряд авторів вивчали вміст в біологічних середовищах (кров, 
сеча, волосся) есенційних мікроелементів таких як цинк, мідь, марганець, 
залізо, нікель, хром у дорослих хворих на ЦД – 2 типу. Встановлено, що в 
крові та волоссі зменшується  вміст цинку, марганцю та хрому поряд із 
збільшенням сечової екскреції цих мікроелементів, проте  рівень заліза та 
міді був збільшений як у сироватці, так і у волоссі [97]. Деякі вчені 
стверджують, що порушення  метаболізму  зазначених вище МЕ зумовлені 
 17 
гіперглікемією та підвищенням рівня глікованого гемоглобіну, котрий може 
сприяти прогресуванню розвитку хвороби та її ускладнень [98]. Ряд 
досліджень було направлено на визначення  материнсько-фетального 
статусу цинку, міді, заліза у вагітних із цукровим діабетом 1-го типу та у 
новонароджених. Виявлено негативний вплив мікроелементного дисбалансу 
не лише на здоров’я матері, а і на плід та новонародженого [99, 100, 101]. 
Багато уваги приділяється сечовій екскреціїї цинку та  його ролі у перебігу 
діабетичної нефропатії. Виділення цинку із сечею у хворих на цукровий 
діабет збільшено майже вдвоє у порівнянні із здоровими людьми [102, 103, 
104]. Гіперцинкурія може бути одним із діагностичних критеріїв початкової 
стадії діабетичної нефропатії поряд із мікроальбумінурією [16, 105]. 
Біологічна роль міді (Сu) в патогенезі цукрового діабету здійснюється за 
рахунок прискорення процесів окислення глюкози, пригнічення розпаду 
глікогену в печінці, а також присутністю в системі антиоксидантного захисту 
організму, оскільки є кофактором ферменту супероксидмутази, що приймає 
участь в нейтралізації вільних радикалів кисню [106, 107]. Сu належить до 
металів із перемінною валентністю, виступає в ролі каталізатора в реакціях 
Фентона і Вейса-Габера [108], в ході яких утворюються високореакційні 
гідроксильні радикали, що вражають ліпідні мембрани клітин [103]. Таким 
чином, іони міді проявляють одночасно антиоксидантну активність за 
рахунок супероксидмутази та виступають в якості прооксиданта [109, 110]. 
Тому літературні дані про вміст міді при цукровому діабеті суперечливі. Одні 
вчені зазначають про зниження вмісту міді в сироватці крові при цукровому 
діабеті 2 типу, причому доведений прямий кореляційний зв’язок із тривалістю 
хвороби [95]. Інші вчені, навпаки, стверджують, що ЦД супроводжується 
гіперкупрумемією, котра призводить до активації процесів перекисного 
окислення ліпідів і, як наслідок, сприяє прогресуванню хвороби та пізніх 
діабетичних ускладнень [111, 112, 113]. 
Залізо (Fe) належить до незамінних та життєво важливих для організму людини 
елементів [107]. На сьогодні дефіцит заліза  в організмі людини є найбільш 
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розповсюдженим мікроелементозом [114, 115]. В той же час надлишок 
вільного Fe призводить до пошкодження тканин, оскільки, як і мідь, 
належить до металів перемінної валентності [108, 109]. Хронічний дефіцит 
заліза прискорює розвиток серцево-судинних ускладнень у хворих на 
цукровий  діабет [116]. Хоча є докази про негативні ефекти гіперферемії на 
перебіг хронічних ускладнень цукрового діабету у людей [111, 117, 118]. 
Саме тому безпечний діапазон вмісту цього МЕ в організмі досить вузький і 
чітко контролюється, щоб уникнути як дефіциту Fe, так і його надлишку 
[119]. 
Проте, не дивлячись на високу біологічну активність та 
фундаментальне значення мікроелементів, достовірних даних в літературі 
про їх вміст в сироватці, еритроцитах хворих на ЦД-1 дітей не знайдено. 
Одним з найменш вивчених аспектів хвороби є стан мікроелементного 
забезпечення. Вивчення особливостей забезпечення мікроелементами хворих 
на цукровий діабет дітей, дозволить розробити рекомендації відносно 


























МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
2.1. Клінічні методи 
 
Робота виконана в медичному інституті Сумського державного 
університету на кафедрі педіатрії з курсом медичної генетики (зав. кафедри - 
проф. В.Е.Маркевич), клінічною базою якої є Сумська обласна дитяча 
клінічна лікарня (СОДКЛ). 
Відповідно до завдань та мети дослідження, було проведено клініко-
лабораторне, функціональне та інструментальне дослідження 94 дітей. Із них 
основну групу склали 64 хворих на ЦД-1 та 30 здорових дітей, що становили 
групу порівняння. Діагноз ЦД-1 ставився згідно ―Протоколу надання 
медичної допомоги дітям хворим на цукровий діабет ‖ [120]. Діти основної 
групи залежно від рівня глікемічного контролю були розподілені на 3 
підгрупи (табл. 2.1). Оптимальний рівень глікемічного контролю (ГК) мали 
10 (15,6%) дітей, субоптимальний – 30 (46,9%) та рівень глікемічного 
контролю високого ризику (ГКВР) був зареєстрований у 24 (34,5%) 
пацієнтів. 
У всіх дітей, що знаходились під спостереженням, аналізувались 
скарги, ретельно збирався анамнез життя (вага при народженні, характер 
вигодовування на першому році життя) та хвороби. Аналізувались перенесені 
раніше гострі інфекційні захворювання, а також наявність хронічної 
патології різних органів і систем. Особлива увага приділялась спадковій 
схильності щодо патології ендокринної системи із акцентом наявності ЦД у 
всіх родичів. Всім дітям проводили антропометрію, визначали зріст та вагу 




2.2. Лабораторні методи 
Усі діти були обстежені згідно наказу МОЗ України № №254 від 27. 04. 
2006 [120] щодо надання медичної допомоги дітям хворим на цукровий 
діабет. 
Комплекс лабораторних обстежень включав: 
- загальний аналіз крові, глікемічний профіль (глюкозооксидазним методом); 
- рівень глікемічного контролю оцінювали за вмістом глікованого 
гемоглобіну (НbА1с); 
- біохімічне дослідження сироватки крові: рівні креатиніну, сечовини, 
білірубіну, холестерину, трансаміназ, β-ліпопротеїдів, холестерину загальний 
білок та його фракції. 
 
Таблиця 2.1 
Розподіл обстежених дітей за групами, n=94 

















Діти хворі на ЦД-1 залежно від рівня 
глікемічного контролю: 
Оптимальний рівень глікемічного  
контролю 
Субоптимальний рівень глікемічного 
контролю 








  100,0 
 
  15,6 
 
  46,9 
 
 
  37,5 
 
З метою визначення рівня глікованого гемоглобіну матеріалом для 
дослідження була венозна кров, котру брали за допомогою венепункції 
периферичної вени. Кров змішували у пробірці з ЕДТА (в якості 
антикоагулянта). Дослідження проводилось спектрофотометричним методом 
на біохімічному аналізаторі STAT FAX 1904 Plus (USA). НbА1с визначали за 
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допомогою наборів реактивів ―Glycohemoglobin А1с-test‖ фірми 
―BioSystems‖, Barselona (Іспанія).  
Принцип методу. Цільна кров змішується із лізуючим розчином, 
котрий містить детергент і борат-іони у високій концентрації. Далі гемолізат 
протягом 5 хвилин змішується із слабозв’язаною катіонобмінною смолою. За 
цей час НbА1о зв’язується з смолою. Для відокремлення смоли від 
супернатанту, в котрому міститься НbА1с, використовується спеціальний 
сепаратор. Відсотковий вміст глікогемоглобіну від загального вмісту 
гемоглобіну в крові розраховували після визначення оптичної щільності 
глікогемоглобінової фракції і загального гемоглобіну при довжині хвилі 
415нм. відносно стандартного розчину глікогемоглобіну. Нормальний вміст 
НbА1с у сироватці крові не повинен перевищувати 6% [121]. 
Матеріалом для дослідження мікроелементів була периферична 
венозна кров здорових та хворих на ЦД-1 дітей.  
Забір крові для досліджень здійснювався шляхом венепункції з 8.00 до 
9.00 годин ранку натщесерце. Використовували кров із залишків для 
біохімічних та інших лабораторних досліджень. Для попередження гемолізу 
еритроцитів, у центрифуговану пробірку добавляли 1 грам антикоагулянту 
трилон-Б. Потім пробірку з кров’ю центрифугували протягом 15 хвилин при 
4-6 тисяч об/хв і відбирали сироватку. Еритроцити тричі відмивали 
фізіологічним розчином NaCl, причому, після кожного разу центрифугували 
протягом 10 хвилин при 4-6 тисяч об/хв. Сироватку, відмиті еритроцити 
зберігали при t - 200 С протягом 20-30 днів у низькотемпературному 
холодильнику.З метою дослідження вмісту МЕ використовували 1 мл 
сироватки, до якого додавали по 1 мл. концентрованих азотної та соляної 
кислот та 7 мл. бідистильованої води (загальний об’єм 10 мл.)  
Із метою визначення вмісту МЕ в еритроцитах, спочатку визначали 
вагу кожної проби відмитих еритроцитів шляхом зважування на електронних 
терезах. Далі висушували при температурі 1050 С у сушильній шафі до 
постійної ваги. Потім висушені еритроцити спалювали дві доби у муфельній 
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пічі при температурі 4500 С до появи білястого кольору. Знову зважували та 
визначали загальну кількість мінеральних речовин. Кількість органічних 
речовин вираховували за різницею ваги сухого залишку еритроцитів і золи. 
Після озолення проводилась мінералізація проби в розчинах соляної та 
азотних кислот (упарити 2 мл. соляної та довести до кипіння в 1 мл. азотної 
кислоти). Після охолодження мінералізат переносився в мірну пробірку і 
розбавлявся  бідистильованою водою до загального об’єму 10 мл..  
Принцип методу. Вміст мікроелементів у біосередовищах (сироватка 
крові, еритроцити) визначався методом атомно-абсорбційної 
спектрофотометрії на спектрофотометрі С-115М1 виробництва НВО «Selmi» 
(Україна). Вказаний метод базується на явищі поглинання монохромного 
світла вільними атомами хімічних елементів. Кожному хімічному елементу 
відповідає ―своя‖ частота поглинання, тобто, довжина хвилі, при якій 
спостерігалося атомне поглинання. Досліджувана проба під впливом 
полум’яного атомізатора переходить в стан атомного пару. Шар атомного 
пару внаслідок просвічування джерелом світла випромінює відповідну для 
кожного елемента довжину хвилі. При цьому атоми основного незбудженого 
рівня переходять на більш високі збуджені рівні. Ці переходи фіксуються 
монохроматором і передаються на фотоприймач. Отриманий електросигнал 
реєструється і результат висвічується на дисплеї [122]. 
2.3. Статистичні 
Статистична обробка результатів досліджень здійснювалася за 
допомогою програми Exсel. Використовувалися методи варіаційної 
статистики, придатні для медико-біологічних досліджень [123]. Для всіх 
показників визначали середньоарифметичне (М), похибку 
середньоарифметичного (m). Показник достовірності (Р) визначали за 
допомогою критерію Ст’юдента (t). 
Цифрові величини наведені в таблицях та графіках. 
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РОЗДІЛ III 
КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ОБСТЕЖЕНИХ ДІТЕЙ 
 
3.1. Клінічна характеристика здорових дітей 
 
Групу порівняння склали 30 практично здорових дітей. Середній вік 
становив 11,12±0,758 років (табл. 3. 1). Серед них було 19 (63,33%) хлопчиків 
та 11 (36,67%) дівчаток. Мешканці міста склали 16 (53,33%) осіб та 14 
(46,67%) дітей було обстежено із сільської місцевості. Всі діти були 
народжені від фізіологічних вагітностей та неускладнених пологів. На 
грудному вигодовуванні впродовж 6 місяців життя перебували 21 (70%) 
чоловік, на штучному адаптованими сумішами – 5 (16,67%) та на змішаному 
– 4 (13,33%) осіб. Із перенесених захворювань у ранньому дитячому віці 
найчастіше спостерігались ГРВІ, що відмітили 30 (100%) дітей та вітряна 
віспа, котра мала місце у 6 (20%) чоловік. Досить рідко реєструвались кір – 2 
(6,67%) та епідпаротит – 1 (3,33%) випадок.  
Здоровим дітям проводили антропометрію, визначали вагу тіла, зріст 
ти індекс ваги тіла (ІВТ). Більша частина 22 (73,33%) обстежених мали ІВТ в 
межах норми (18,5 - 24,4), у 7 (23,33%) спостерігалось зменшення даного 
показника та лише 1 (3,33%) дитина мала ІВТ більше 24,5. Фізичний 
розвиток обстежених дітей наведений у таблиці 3.1. Під час ретельного 
клініко-лабораторного обстеження відхилень з боку органів ти систем не 
встановлено.  
                                                                                                       Таблиця 3.1 











Вік, роки 11,12±0,758 12,28±1,035 12,86±0,441 12,45+0,419 
Зріст, см 140,24±4,222 150,35±5,37 150,54±2,587 150,6±2,311 
Вага, кг 40,07±2,902 44,67±4,668 47,63±1,966 
P1<0,05 
44,13±1,755 
Примітки: P – достовірність показників відносно групи порівняння 
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Таким чином, за віком, антропометричними показниками групи 
обстежених дітей були репрезентативні. 
 
3.2. Клініко-лабораторна характеристика дітей, хворих на ЦД-1 
 
Проведений аналіз 64 історій дітей хворих на ЦД-1. Серед них 
оптимальний рівень глікемічного контролю (ГК) мали 10 дітей (3,2%), 
субоптимальний рівень ГК виявлений у 30 (56,4%) хворих та рівень 
глікемічного контролю високого ризику (ГКВР) був зареєстрований у 24 
(40,4%) пацієнтів (табл.3.2.1). Тривалість захворювання всіх обстежених 
складала від 2 тижнів до 15 років. При цьому, із вперше виявленим ЦД-1 
госпіталізовано 10 (15,6%) дітей. Тривалість хвороби від 1 до 5 років мали 40 
(62,5%) хворих, середня тривалість ЦД-1 становила 2,2 роки. Із перебігом 
діабету від 6 до 10 років було обстежено 10 (15,6%) пацієнтів, середня 
тривалість склала 5,9 років. Перебіг захворювання більше 10 років мали 4 
(6,2%) обстежених, середня тривалість складала 11,5 років. 
Вік хворих становив від 1 до 17 років. Середній вік дітей на момент 
маніфестації ЦД-1 був 9,9±0,38 роки. У більшості госпіталізованих 41 
(63,6%) хворих захворювання дебютувало у 7-14 років, у 13 (20,6%) - у 4-6 
років, у віці до 3 років діабет був діагностований у 7 (10,9 %) дітей та після 
15 років лише у 3 (4,9%) хворих. Таким чином, ЦД-1 найчастіше 
розпочинається у шкільному та підлітковому віці, що підтверджується 
літературними даними [124]. 
При поступленні до відділення рівень глюкози крові був вищим у 
хворих із субоптимальним рівнем глікемічного контролю та у разі ГКВР 
(табл. 3.2.2). Згідно з останніми рекомендаціями American Diabetes 
Association (2005), з метою діагностики ЦД-1, оцінки стану компенсації та 
контролю ефективності лікування використовують тест на глікований 




Розподіл дітей хворих на ЦД-1 залежно від рівня глікемічного 
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Встановлено, що при оптимальному рівні ГК його вміст був достовірно 
нижчим у 1,7 рази порівняно із ГКВР та у 1,3 рази нижчим ніж у хворих із 
субоптимальним рівнем ГК. Досліджуючи концентрацію HbA1с, залежно від 
тривалості хвороби, з’ясувалось, що при перебігу ЦД-1 від 0 до 4 років його 
середній вміст становив 7,27±0,28%, незначно збільшувався у випадках 
тривалості хвороби від 5 до 9 років - 8,26±0,35%, та був більше 9,65±0,52% у 
разі перебігу понад 10 років. Можна припустити, що рівень глікованого 
гемоглобіну може бути одним із ключових маркерів розвитку пізніх 
діабетичних ускладнень, що підтверджено даними літератури [126]. 
Серед обстежених була майже однакова кількість хлопчиків та дівчаток 
– 31(49,6%) і 33 (50,4%). Мешканці міста, як виявилось, хворіли частіше і 
склали 41 (63,05%) осіб на відміну від жителів сільської місцевості - 23 
(36,95%), що пояснюється несприятливою дією екопатогенних факторів 









Показники глікемії та глікованого гемоглобіну у дітей хворих на 
ЦД-1 залежно від рівня глікемічного контролю 




































Примітки: P1- достовірність показників відносно хворих із субоптимальним рівнем ГК 
P2- достовірність показників відносно хворих із ГК високого ризику 
Звертає увагу той факт, що переважна частина дітей не пов’язують 
виникнення цукрового діабету із дією певних чинників 59 (92,1%) і лише 3 
(1,4%) дітей пов’язують розвиток хвороби з впливом тих чи інших факторів: 
1 (1,5%) хворий відмітив появу захворювання після перенесеної стресової 
ситуації (смерть батька), в 1 (1,2%) випадку ЦД-1 розвинувся на фоні 
муковісцидозу, в 1 (1,2%) причиною виникнення був хронічний панкреатит. 
Відомо, що в розвитку ЦД-1 відіграють важливу роль вірусні інфекції. 
Тропними до β-клітин вважають віруси Коксаки, епідемічного паротиту, 
вітряної віспи, кору, грипу, цитомегаловіруси та інші. В основі ураження 
підшлункової залози лежить як пряма цитолітична дія вірусу на β-клітини, 
так і розвиток  перехресного реагування імунокомпетентних клітин із 
острівками Лангерганса [128]. В епідеміологічному анамнезі обстежених 
дітей встановлено, що вітряну віспу перенесли 21 (33,5%) дитина, ГРВІ ти 
грип -9 (14,6%), краснуху - 6 (9,3%), епідпаротит – 3 (5,1%), кір – 1 (0,3%). 
Разом з тим, у 13 (18,3%) випадків ЦД був ідіопатичним та досить велика 
частка хворих 11 (17,2%) мала спадковий характер хвороби. Виявлені 
епідеміологічні особливості підтверджують дані літератури про 
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маніфестацію діабету за наявності генетичної схильності під впливом 
несприятливих екзогенних факторів (перенесені вірусні інфекції, психічна 
травма) [129].  
У 1984 році з’явились перші дані про зв’язок між штучним 
вигодовуванням дітей сумішами, що містять коров’яче молоко, і розвитком 
ЦД-1 [130]. Відомо, що тип вигодовування дітей до року впливає на 
становлення системи травлення і ,зокрема, підшлункової залози. Із 64 
обстежених лише половина хворих 36 (56,6%) отримували виключно грудне 
молоко, а третя частина 23 (35,9%) дітей харчувались штучними 
адаптованими сумішами, невелика частина 5 (7,5%) хворих перебували на 
змішаному вигодовуванні.  
Госпіталізація хворих у 23 (36,4%) випадку була плановою з метою 
корекції інсулінотерапії. Серед них більшість 21 (95,2%) становили діти із 
субоптимальним рівнем ГК та лише 2 (4,8%) хворих мали оптимальний 
рівень ГК. Діти із ГКВР з метою планової госпіталізації взагалі не 
надходили. З приводу критичних станів, зокрема діабетичного кетозу, 
звернулись 14 (21,3%) дітей. Із них у 12 (87,1%) він розвинувся у разі ГКВР 
та у 2 (12,9%) дітей із субоптимальним рівнем ГК. Решта 27 (42,3%) пацієнтів 
були направлені для лікування хронічних діабетичних ускладнень та 
супутніх захворювань. 
Із специфічних симптомів для діабету у дітей на момент поступлення 
до відділення у разі оптимального рівня глікемічного контролю спостерігали 
з однаковою частотою полідипсію та поліурію у 8 (13,6%) хворих. 5 (9,1%) 
дітей відмітили зниження маси тіла та іще у 5 (9,1%) зустрічались періодичні 
болі в нижніх кінцівках.  
У дітей із субоптимальним рівнем глікемічного контролю також 
домінували скарги на полідипсію у 8 (12,6%) та поліурію у 7 (11,1%) 
обстежених. Схуднення мало місце у 5 (8,7%) дітей. Із неспецифічних 
симптомів найчастіше спостерігались біль у нижніх кінцівках у 4 (7,2%) 
хворих, 3 (5,7%) скаржились на нудоту, 3 (4,9%) - на біль в епігастріїї, 
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судоми литкових м’язів зустрічались у 2 (4,4%) пацієнтів. Разом з тим, 
досить рідко хворі скаржились на надмірну вагу тіла у 1 (2,3%) випадках, 
зниження гостроти зору мали 1 (2,1%) дітей, зниження апетиту - 1 (1,8%), 
затримку появи статевих ознак – 1 (1,8%), серцевий біль 1 (1,3%) та лише у 1 
(0,3%) спостерігався нічний енурез. 
У разі ЦД-1 із глікемічним контролем високого ризику під час 
надходження до стаціонару у половини хворих спостерігались спрага 35 
(55,2%) та поліурія - 33 (51,6%) випадків. 25 (39,4%) дітей скаржились на 
наявність запаху ацетону у повітрі після видиху. Четверта частина 
обстежених 16 (25,8%) відмітила зниження ваги тіла. Майже з однаковою 
частотою спостерігались скарги на головний біль у 14 (22,6%) хворих, нудоту 
- у 14 (22,2%), біль в епігастрії - у 13 (20,4%), біль у нижніх кінцівках у - 12 
(20,1%), блювоту – 11 (18,3%). Десята частина дітей 6 (10,4%) відмітила 
наявність судом литкових м’язів. Зустрічались скарги на серцевий біль – у 3 
(5,7%), зниження гостроти зору – у 2 (3,6%), затримку появи статевих ознак - 
2 (2,9%), нічний енурез - 1 (2,2%), надмірну прибавку ваги тіла - 1 (1,8%) 
випадків. Отже, скарги, обумовлені гіперглікемією, мають високу залежність 
від рівня глікемічного контролю. 
Провідними симптомами у дітей із вперше виявленим ЦД були 
полідипсія та поліурія, котрі мали місце у більшості 9 (92,3% ) хворих. 
Втрату ваги тіла на фоні підвищеного апетиту відмітили 7 (70,3%) 
обстежених. Також при діабетичному кетоацидозі спостерігались симптоми 
ураження шлунково-кишкового тракту. Зокрема, біль в епігастрії, нудота, 
блювання мали місце у 2 (17,6%) випадків. Нічний енурез, як один із 
специфічних симптомів для маніфестації діабету, був присутній у 1 (9,9%) 
хворих.  
Був також проведений клініко-епідеміологічний аналіз особливостей 
перебігу цукрового діабету залежно від тривалості захворювання. Серед 40 
дітей із тривалістю діабету від 1 до 4 років майже половина 17 (44,1%) була 
госпіталізована з метою корекції інсулінотерапії. У решти хворих 
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домінуючими скаргами були загальна слабкість у 11 (28,5%) пацієнтів, 
спрага та поліурія у 8 (21,9%) випадках. Наявність запаху ацетону відмітили 
6 (15,1%) хворих. У десятої частини обстежених спостерігались такі 
симптоми, як головний біль у 4 (11,5%) дітей, у 4 (10,7%) – нудота та у 4 
(10,2%) – біль в епігастрії. Схуднення мало місце лише у 3 (8,4%) дітей. Біль 
у нижніх кінцівках та судоми литкових м’язів відмітили 3 (8,4%) обстежених, 
що можна розцінювати як ранній розвиток діабетичної дистальної невропатії. 
3 (7,1%) хворих скаржились на спонтанні гіпоглікемії. Затримку появи 
статевих ознак відмітили 1 (2,9%) дітей. Досить рідко зустрічались скарги на 
зниження гостроти зору у 1 (1,8%), серцевий біль у 4 (1,1%) та нічне 
нетримання сечі у 1 (0,8%) дітей. 
У разі перебігу ЦД-1 від 5 до 10 років половина 34 (53,7%) хворих 
скарг не мала. У даної групи дітей домінуючими були симптоми, пов’язані із 
розвитком хронічних діабетичних ускладнень. Зокрема, загальна слабкість 
зустрічалась у 16 (25,4%) обстежених, біль у нижніх кінцівках та судоми 
литкових м’язів - у 10 (15,7%) випадків, головний біль - у 9 (14,2%). 
Полідипсія, поліурія, запах ацетону та абдомінальний синдром ( біль в 
епігастрії, нудота, блювання) спостерігались у дітей, госпіталізованих з 
приводу діабетичного кетоацидозу і склали 9 (14,2%) випадки. Не часто 
скаржились на гіпоглікемії 3 (5,2%), зниження ваги тіла 2 (3,7%), серцевий 
біль 2 (3,%), затримку появи вторинних статевих ознак 1 (2,2%) та зниження 
гостроти зору лише у 1 (0,7%) дитини.  
Серед скарг у пацієнтів із тривалістю діабету більше 10 років також 
переважали біль у нижніх кінцівках та судоми литкових м’язів, котрі мали 
місце у 15 (24,4%) хворих. Із однаковою частотою зустрічались головний 
біль та загальна слабкість у 12 (19,5%) випадків. Ознаки діабетичного 
кетоацидозу ( спрага, поліурія, запах ацетону, абдомінальний синдром ) 
спостерігались лише у 6 (9,7%) дітей. Серцевий біль мав місце у 4 (6,1%) 
випадках. Звертає на себе увагу той факт, що з’явились скарги на 
надлишкову вагу тіла у 3 (4,9%) пацієнтів, а от зниження ваги тіла взагалі 
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ніхто із хворих не відмітив. Гіпоглікемії в анамнезі відмітили 3 (4,9%) 
хворих. Зовсім рідко були скарги на затримку статевого розвитку та 
зниження гостроти зору у 1 (1,2%) випадках. 
Таким чином, для дебюту цукрового діабету у дітей характерними 
симптомами залишається класична тріада: полідипсія, поліурія та поліфагія . 
Причому часто маніфестація хвороби супроводжується ураженням 
шлунково-кишкового тракту, що слід враховувати під час проведення 
диференціальної діагностики. Із збільшенням тривалості захворювання 
з’являються ознаки, пов’язані із розвитком діабетичних ангіопатій ( 
енцефалопатія, невропатія, ретинопатія ). 
Під час огляду зміни загального стану спостерігались у разі розвитку 
діабетичного кетоацидозу. Так, у всіх 14 (21,3%) дітей виявляли порушену 
свідомість (сопор), дихання за типом Кусмауля, сухість слизових оболонок, 
―діабетичний рум’янець‖ на щоках, зумовлені гіперглікемією та 
зневодненням організму. У решти пацієнтів виявляли зміни з боку серцево-
судинної та травної систем. Зокрема, при аускультації серця приглушення 
серцевих тонів вислуховувалися у 19 (30,7%) хворих, тахікардія була 
відмічена у 4 (5,9%) дитини, брадікардія у 1 (0,3%), систолічний шум 
функціонального характеру на верхівці мали 6 (0,9%) обстежених. 
Пальпаторно збільшення печінки до 1-2см. мало місце у 6 (9,9%) випадків, 
що зумовлене розвитком діабетичного гепатозу. 
Під час госпіталізації дітей, особливо у разі гострих діабетичних 
ускладнень, виявляли значні зміни лабораторних показників                                                               
Результати біохімічного дослідження крові виявили, що гіпербілірубінемію 
за рахунок збільшення вмісту білірубіну непрямої фракції мали 2 (3,8%) 
дітей, підвищення рівня АлАТ було лише у 1 (0,6%) хворих, гіпопротеінемія 
- у 1 (1%), на відміну від гіперхолестеринеміі, котра мала місце у 5 
обстежених (7,8%). Знайдені зміни траплялись у дітей, в котрих був 
діагностований діабетичний гепатоз. 
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Підвищення рівня сечовини і креатиніну мали 6 (8,9%) пацієнтів із 
діабетичним кетоацидозом, що є підтвердженням посиленого білкового 
катаболізму внаслідок декомпенсації основного захворювання. 
Відомо, що серед хворих на цукровий діабет 1-го типу, інші ендокринні 
захворювання зустрічаються в 4-5 разів частіше, ніж у осіб без діабету. 
Причому, перше місце за частотою серед супутніх діабету ендокринних 
захворювань займає патологія щитоподібної залози [131]. Встановлено, що 
захворювання щитоподібної залози за результатами ультразвукового 
дослідження мали 13 (19,7%) дітей серед усіх хворих. Переважну більшість 
10 (74,3%) випадку становив дифузний зоб 1 ступеня, майже п’ята частина 2 
(17,6%) дітей  мала аутоімунний тиреоїдит, дифузний зоб 2 ступеня мав 
місце у 1 (5,2%) пацієнтів, досить рідко зустрічалась гіпоплазія щитоподібної 
залози у 1 (2,9%) обстежених. Можливо, супутня тиреопатологія виникає 
через порушення клітинного імунітету при ЦД-1, що відіграє роль не тільки в 
імунодеструкції β-клітин, а також і аутоімунних уражень щитоподібної 
залози [132]. 
Електрокардіографія (ЕКГ) дає можливість із великою достовірністю, 
навіть у разі недостатньо виражених клінічних ознаках ураження серцево-
судинної системи, судити про дистрофічні, запальні або склеротичні процеси 
в міокарді. Під час дослідження третя частина 23 (36%) дітей мали зміни на 
ЕКГ. Серед дітей найбільш розповсюдженими ЕКГ-порушеннями виявилися 
синдром ранньої реполяризації шлуночків у 6 (10,7%) випадках та 
підвищення електричної активності міокарду лівого шлуночка у 4 (7,5%) 
пацієнтів, котрі можна розцінювати як відповідну реакцію міокарду на 
патологічний процес у вигляді його гіперфункції. Порушення ритму серцевої 
діяльності проявлялось синусовою тахікардією у 3 (4,9%) дітей, синусовою 
аритмією – у 1 (1,6%) та синусовою брадікардією у 1 (0,6%) випадках. 
Досить рідко зустрічалась міграція суправентрикулярного водія ритму – у 1 
(0,7%) та суправентрикулярна екстрасистолія - у 1 (0,3%) випадках. 
Порушення функції провідності виявили у 6 (9,7%) дітей хворих на ЦД-1. У 2 
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(3,9%) мала місце неповна блокада правої ніжки пучка Гіса та у 1 (0,7%) 
дітей - неповна блокада лівої передньої гілки пучка Гіса. Синдром 
скороченого інтервалу P-Q мали 3 (4,8%) обстежених, синдром подовженого 
інтервалу Q-Т був у 1 (0,3%) пацієнтів. Виявлені зміни є ознакою 
метаболічного ураження провідної системи серця . 
Характерною особливістю дитячого і підліткового діабету є ранній 
розвиток та важкий перебіг хронічних ускладнень хвороби. Нами 
встановлено, що із підвищенням вмісту глікованого гемоглобіну в крові 
збільшувались і пізні діабетичні ускладнення. Їх структура представлена в 
таблиці 3.2.3. 
Так, у дітей з оптимальним рівнем ГК провідними хронічними 
ускладненнями були діабетична кардіоміопатія у 6 (62,5%) та діабетична 
енцефалопатія у 4 (37,5%) хворих.  
Зокрема, у разі глікемічного контролю високого ризику в 1,3 рази було 
більше випадків діабетичної енцефалопатії та діабетичної периферичної 
дистальної сенсорно-моторної невропатії. Діабетична нефропатія 
зустрічалась в 1,6 разів частіше у разі ГКВР, а діабетичний гепатоз 
розвивався із однаковою частотою при обох рівнях ГК. Цікавим виявився той 
факт, що діабетична кардіоміопатія домінувала у разі субоптимального ГК і 
становила 13 (42,1%) випадки порівняно із ГКВР, де реєструвалась у 6 
(19,5%) хворих. Такі ускладнення, як хайропатія, синдроми Моріака і 
Нобекура виявлялись лише у дітей із високим рівнем глікемії, що 
підтверджує їх розвиток внаслідок хронічної тривалої декомпенсації 
цукрового діабету. 
Необхідно зазначити, що серед усіх хронічних ускладнень домінувала 
діабетична кардіоміопатія. А от ураження судин сітківки зустрічалось досить 
рідко. Таким чином можна припустити, що у дітей хворих на ЦД-1 досить 






Структура діабетичних ускладнень залежно  
від рівня глікемічного контролю 






ЦД-1 із рівнем 
ГК високого 
ризику 
 Абс. % Абс. % Абс. % 
Загальна кількість 
 
10  30  24  
Кето ацидоз 
 
  1 6,3 7 28,8 
Гіпоглікемія 
 
    1 0,9 
Діабетична кардіоміопатія 6 62,5 13 42,1 4 19,5 
Діабетична енцефалопатія  4 37,5 6 21,3 3 18,9 
Діабетичний гепатоз 
 




  2 7,9 1 7,1 
 
Діабетична нефропатія  
 
  2 7,3 2 7,8 
Проліферативна 
ретинопатія 
  1 1,6 1 1,7 
Непроліферативна 
ретинопатія 
  1 0,6 1 1,4 
Хайропатія 
 
    1 3 
Синдром Нобекура 
 
    1 0,6 
Синдром Моріака 
 
    1 0,4 
Отже, аналіз ускладнень залежно від рівня глікемічного контролю 
підтвердив вже доведений зв’язок між їх розвитком та станом компенсації 
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вуглеводного обміну [133].        
 Таким чином, серед усіх обстежених хворих на ЦД-1 переважну 
більшість склали діти із субоптимальним рівнем ГК та ГКВР. Половина 
госпіталізованих пацієнтів хворіла на діабет від 1 до 5 років. Звертає увагу 
той факт, що тривалий перебіг захворювання (понад 10 років) мали лише 4 
(6,2%) хворих. Маніфестація цукрового діабету серед дітей припадає на 
шкільний вік, зокрема 7-14 років. Слід зазначити, що майже у десятої 
частини обстежених - 7 (10,9 %) випадків захворювання розвинулося у віці 
від 1 до 3 років. Проте, відсутні діти, в котрих хвороба розпочалась на 
першому році життя. Майже з однаковою частотою хворіють хлопчики та 
дівчатка, але зазначена патологія частіше зустрічається у жителів міст. 
Важливу роль у виникнення ЦД-1 відіграють дитячі інфекційні захворювання 
(вітряна віспа, ГРВІ, краснуха), спадковість та штучне вигодовування. 
Головними причинами госпіталізації до стаціонару залишаються наявність 
гострих та хронічних ускладнень. У разі екстреної госпіталізації провідними 
скаргами та симптомами були ознаки декомпенсації основного 
захворювання. При клінічному та інструментальному обстеженнях 
виявлялись зміни, зумовлені розвитком мікроангіопатій. Слід зауважити, що 
провідне місце серед пізніх діабетичних ускладнень займає патологія з боку 
серцево-судинної системи (діабетична кардіоміопатія), частота якої 
збільшується разом із тривалістю діабету та підвищенням вмісту глікованого 
гемоглобіну. Отже, наявність хронічних діабетичних ускладнень може бути 
не лише проявом зміненого вуглеводного обміну, а і наслідком порушення 
забезпечення мікроелементами. З іншого боку, такі ускладнення, як 
діабетична нефропатія та діабетичний гепатоз, можуть ще більш 






ОСОБЛИВОСТІ МІКРОЕЛЕМЕНТНОГО ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ 
СИРОВАТКИ КРОВІ ДІТЕЙ ХВОРИХ НА ЦД-1 
 
Встановлено, що діти хворі на ЦД-1, мають у 2,7 разу порівняно зі 
здоровими дітьми менший вміст сироваткового заліза, котрий залежав від 
рівня глікемічного контролю (рисунок 4.1). Зокрема, у дітей I групи він був у 
1,9 разу, а у пацієнтів II та III групи в 2,3 разу достовірно нижчим ніж у групі 
порівняння (рисунок 4.2). 
При дослідженні особливостей забезпечення цинком виявлено, що його 
вміст у сироватці крові знижувався майже вдвічі порівняно зі здоровими 
дітьми (рисунок 4.1). Причому, найбільший дефіцит мали пацієнти із рівнем 
глікемічного контролю високого ризику (ГКВР). У них вміст Zn зменшувався 
у 2,5 разу відносно групи порівняння та майже у 2 рази порівняно з дітьми, 
що мали оптимальний рівень ГК. У разі субоптимального рівня ГК вміст Zn 
був у 1,6 разу нижчим відносно групи порівняння. Слід зауважити, що у разі 
оптимального рівня ГК вміст цинку майже не відрізнявся від здорових дітей 
та складав 13,53±0,671 мкмоль/л проти 16,04±1,263 мкмоль/л (рис.4.3). 
Вміст міді був стабільно високим у всіх трьох групах дітей, причому 
він не залежав від рівня ГК (рисунок 4.1). Діапазон коливань Cu у сироватці 
крові становив від 20,95 до 25,11 мкмоль/л, що виявилось в 2,3 -2,8 разу 
вищим, ніж у групі порівняння. Найбільший показник вмісту міді мали діти 
із ГКВР, у яких концентрація міді була в 2,8 разу вищою, ніж у здорових 






































ГП 1 група 2 група 3 група
 


















ГП 1 група 2 група 3 група
 












ГП 1 група 2 група 3 група
 Рисунок 4.4 Вміст міді у сироватці крові дітей хворих на ЦД-1 
 
З метою поглибленого аналізу порушень мікроелементного складу 
досліджувались коефіцієнти співвідношень окремих МЕ у сироватці крові 
(табл.4.1). Встановлено, що у дітей із оптимальним рівнем ГК збільшувались 
порівняно зі здоровими сироваткові коефіцієнти співвідношень Cu/Fe у 3 
рази, Cu/Zn - у 2,5 разу. Меншими у 1,7 разу у пацієнтів I групи виявилися 
коефіцієнти співвідношення Fe/Zn, порівняно з дітьми групи порівняння. 
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 У разі субоптимального рівня ГК мікроелементний дисбаланс був 
найбільш виражений у парах Cu/Zn, Cu/Fe, (більше у 4 рази) відносно групи 
порівняння за рахунок значного сироваткового підвищення вмісту міді. 
Майже  вдвічі  знижувались  показники  у  парі  Fe/Zn. При дослідженні 
особливостей коефіцієнтів співвідношення МЕ у разі показника глікемічного 
контролю високого ризику встановлено, що найбільші зміни відбувались у 
парах, пов’язаних із міддю. Зокрема, збільшувались у 6 разів - Cu/Zn, у 5 - 
Cu/Fe. Гіперкупрумемія у дітей даної групи виявилась найбільшою, а вміст 
цинку - найнижчим.  
Таблиця 4. 1 
Коефіцієнти співвідношень мікроелементів  






















































   Примітки: P1- достовірність показників відносно групи порівняння; 
   P2- достовірність показників відносно хворих із оптимальним рівнем ГК; 
   P3- достовірність показників відносно хворих із ГК високого ризику. 
 
Отже, у дітей хворих на ЦД-1 рано виникає дефіцит та дисбаланс МЕ у 
сироватці крові. Знайдено зниження вмісту заліза, підвищення вмісту міді 
навіть при оптимальному рівні ГК та значний дефіцит вмісту цинку у разі 
показника глікемічного контролю із високим ризиком для життя, що має 






ВМІСТ МІКРОЕЛЕМЕНТІВ У ЕРИТРОЦИТАХ  
ДІТЕЙ ХВОРИХ НА ЦД-1 
Дисбаланс МЕ спостерігався і в еритроцитах. Зокрема, у дітей I групи 
вміст цинку знижувався лише на 3,3%, а вміст заліза не відрізнявся від 
здорових. У другій групі мало місце зниження вмісту цинку на 60,7%, заліза - 
на 6,8% відносно групи порівняння. У дітей із ГКВР спостерігалось 
зменшення еритроцитарного пулу цинку на 62,3%, та заліза на 21,3% 
порівняно зі здоровими (рисунок 5.1 та 5.2).  
На відміну від підвищення сироваткового вмісту міді у всіх хворих на 
ЦД-1, збільшення в еритроцитах Cu виявили лише у дітей III групи, де її 
концентрація перевищувала на 30,2% показник групи порівняння (рисунок 
5.3). В еритроцитах дітей I та II групи забезпечення міддю було, навпаки, на 














ГП 1 група 2 група 3 група
 
Рисунок 5.1 Вміст цинку (мкг/мг попелу) в еритроцитах 














ГП 1 група 2 група 3 група
Рисунок 5.2 Вміст заліза (мкг/мг попелу) в еритроцитах 
















Гп 1 група 2 група 3 група
Рисунок 5.3 Вміст міді (мкг/мг попелу) в еритроцитах 




В еритроцитах дітей I та II груп коефіцієнти співвідношення Fe/Zn та 
Cu/Zn вдвічі збільшувались порівняно зі здоровими (табл. 5. 1). Проте, 
коефіцієнт Fe/Cu у пацієнтів першої групи був знижений у 1,6 разу відносно 
групи контролю. У хворих третьої групи показник співвідношення Fe/Zn 
збільшувався у 2 рази, а Cu/Zn - у 1,8 рази відносно групи порівняння. 
Показник Fe/Cu, навпаки, знижувався у 1,3 разу порівняно зі здоровими. 
Таблиця 5.1 
Показники співвідношень мікроелементів  





















































  Примітки: P1- достовірність показників відносно групи порівняння; 
  P2- достовірність показників відносно хворих із оптимальним рівнем ГК; 
  P3- достовірність показників відносно хворих із ГК високого ризику. 
Таким чином, у дітей хворих на ЦД-1 типу існує еритроцитарний 
дефіцит цинку та заліза. Окрім того, встановлений дисбаланс 
мікроелементного складу шляхом визначення показників співвідношення МЕ 
між собою. Він був особливо значущим у парах Fe/Zn та Cu/Zn у хворих із 
субоптимальним рівнем глікемічного контрою та у разі показника 
глікемічного контролю високого ризику. Дисбаланс виникав переважно через 
зниження еритроцитарної концентрації заліза і цинку та підвищеного вмісту 
міді. 
Отже, у випадку цукрового діабету 1-го типу рано виникає дефіцит та 
дисбаланс МЕ. Зокрема, навіть у дітей із оптимальним рівнем глікемічного 
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контролю має місце зниження сироваткового та еритроцитарного пулу цинку 
та заліза. Поглиблюється дефіцит зазначених МЕ у разі субоптимального 
рівня ГК. Найбільш виражені зміни в мікроелементному забезпеченні 
сироватки та еритроцитів мають діти із ГКВР. У даної категорії обстежених 
знайдено значний полідефіцит, зокрема, Zn та Fe.  
Оскільки іони цинку приймають участь у процесах синтезу, 
депонування, виділення інсуліну із β - клітин острівків Лангерганса, 
забезпечують його доставку до клітин, пригнічують дію інсулінази, 
зменшують продукцію запальних цитокінів, котрі призводять до апоптозу β-
клітин підшлункової залози [34], то знайдений дефіцит цинку може бути 
однією із ланок патогенезу ЦД-1 та хронічних ускладнень. 
Зниження вмісту заліза у всіх хворих на ЦД-1 дітей підтверджує 
літературні дані про участь у процесах кровотворення та розвитку 
залізодефіцитної анемії [91]. 
Звертає увагу той факт, що у всіх трьох групах обстежених дітей 
знайдено підвищення сироваткового вмісту міді, причому одночасне 
збільшення Cu і в еритроцитах мали лише пацієнти із ГКВР.  
Мідь належить до металів із перемінною валентністю. У великих 
концентраціях іони Cu виступають в ролі каталізатора в реакціях Фентона і 
Вейса-Габера, в ході яких утворюються високореакційні гідроксильні 
радикали, що вражають ліпідні мембрани клітин [111]. Таким чином, 
підвищена сироваткова та еритроцитарна концентрація міді призводить до 
активації процесів перекисного окислення ліпідів і, як наслідок, може сприяти 












1. Діти, хворі на цукровий діабет 1 типу, мають у 2,7 разу менший вміст 
сироваткового заліза (9,94 проти 27,35 мкмоль/л, P<0,05) та у 2 рази 
цинку (8,81 проти 16,04 мкмоль/л, P<0,05) порівняно зі здоровими 
дітьми. 
2. В еритроцитах крові дітей, хворих на ЦД-1, також спостерігався 
дефіцит цинку в 1,5разу (0,38 проти 0,61 мкг/мг попелу, P<0,001) 
відносно групи порівняння. 
3. Цукровий діабет 1 типу супроводжується підвищеним у 2,5 разу 
вмістом міді лише у сироватці крові (9,11 проти 22,81 мкмоль/л, 
P<0,05) порівняно зі здоровими дітьми. 
Таким чином, для дітей хворих на ЦД-1 властивий мікроелементний 
дефіцит та дисбаланс у сироватці та еритроцитах, що потребує подальшої 
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